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Зміни показників пероксидного окиснення ліпідів за умови 
ліпополісахаридіндукованого пародонтиту без супутньої патології 
і на тлі хронічної тіолактонової гіпергомоцистеїнемії
Резюме. Активація пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) віді-
грає значну роль у патогенезі генералізованого пародонтиту (ГП), 
зумовлюючи не лише порушення обмінних процесів, але й струк-
турні зміни у тканинах пародонта. За різними даними, у 85–97 % 
випадків ГП поєднується із соматичною патологією, яка вносить іс-
тотну відмінність в етіопатогенез захворювань пародонта. Однією 
із таких патологій, що може ускладнювати перебіг ГП, є синдром 
гіпергомоцистеїнемії (ГГЦ).
Мета дослідження – встановити особливості пероксидного окис-
нення ліпідів у сироватці крові та гомогенаті пародонта щурів із 
ліпополісахаридіндукованим пародонтитом на тлі хронічної тіо-
лактонової гіпергомоцистеїнемії.
Матеріали і методи. Досліди виконано на 48 статевозрілих білих 
щурах, яких поділили на такі групи: перша – контрольна група 
(n=12); друга – тварини з ліпополісахаридіндукованим пародон-
титом (n=12); третя – щури з хронічною тіолактоновою ГГЦ (n=12); 
четверта – тварини з ліпополісахаридіндукованим пародонтитом 
на тлі ГГЦ (n=12). Інтенсивність ПОЛ визначали за вмістом гідропе-
роксидів ліпідів (ГПЛ) та активних продуктів тіобарбітурової кис-
лоти (ТБК-АП). 
Результати досліджень та їх обговорення. Встановлено, що вміст 
ГПЛ у сироватці крові щурів із ліпополісахаридіндукованим паро-
донтитом збільшився на 52,8 % (р=0,004), а у тварин із ліпополіса-
харидіндукованим пародонтитом на тлі хронічної тіолактонової 
ГГЦ – у 2,2 раза (р<0,001) відносно контрольної групи. У гомогенаті 
пародонта вміст ГПЛ у тварин із ліпополісахаридіндукованим па-
родонтитом збільшився в 2,0 рази (р=0,002), а у щурів із поєднаною 
патологією – у 3,1 раза (р<0,001) відносно контрольної групи. Інтен-
сивність змін ТБК-АП була вищою відносно ГПЛ. Так, у тварин із 
ліпополісахаридіндукованим пародонтитом на тлі хронічної тіо-
лактонової ГГЦ даний показник вірогідно зріс у 3,0 рази (сироват-
ка крові) та у 4,4 раза (гомогенат пародонта) відносно контрольної 
групи, що на 54,5 та 51,1 % відповідно вірогідно перевищувало дані 
за умови ліпополісахаридіндукованого пародонтиту без супутньої 
патології. 
Висновки. Ліпополісахаридіндукований пародонтит у щурів су-
проводжується вірогідним підвищенням інтенсивності процесів 
ПОЛ як у сироватці крові, так і в гомогенаті пародонта. Хронічна ті-
олактонова ГГЦ посилює оксидативний стрес за умови пародонти-
ту, на що вказують вірогідно вищі значення ТБК-АП у досліджува-
них біологічних рідинах щурів із поєднаною патологією відносно 






Вступ. Запальні захворювання пародонта є 
однією з основних проблем як теоретичної, 
так і клінічної стоматології [1]. Велика поши-
реність та прогресуючий перебіг запальних 
захворювань пародонта з частими загострен-
нями спричиняють передчасне руйнування 
опорного апарату і втрату зубів, що познача-
ється на загальному стані здоров’я людини, її 
працездатності та психоемоційній сфері, що в 
сукупності знижує якість життя пацієнтів [2]. 
Варто відмітити, що в Україні частота уражен-
ня пародонта генералізованим пародонтитом 
(ГП) у віці старше 35-ти років сягає 90 % [3], що 
значно перевищує дані країн Європейського 
регіону [4].
Активація пероксидного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) відіграє значну роль у патогенезі ГП, зу-
мовлюючи не лише порушення обмінних про-
цесів, але й структурні зміни у тканинах паро-
донта. Доведено вплив ПОЛ на розвиток 
пародонтиту через вільнорадикальну деполі-
меризацію мукополісахаридів і пероксидну 
деструкцію еластичних волокон, що призво-
дить до атеросклерозу судин пародонта [5]. 
Крім того, неконтрольовані реакції ПОЛ при-
гнічують захисні механізми організму, що, у 
свою чергу, сприяє активації мікроорганізмів, 
які колонізують ясна і пародонтальні кишені, 
[6] та є важливим патофізіологічним механіз-
мом розвитку ендогенної інтоксикації [7]. За 
даними О. В. Гуленко та співавт., у результаті 
оксидативного стресу спостерігається заги-
бель клітин проміжного епітелію і прилеглої 
сполучної тканини, руйнування зв’язкового 
апарату зубів і їх патологічна рухомість, пору-
шення процесів регенерації, формування па-
родонтальних кишень і руйнування кісткової 
тканини [8].
За різними даними, у 85–97 % випадків ГП 
поєднується із соматичною патологією [9], яка 
вносить істотну відмінність в етіопатогенез 
захворювань пародонта. Для коморбідного пе-
ребігу характерним є взаємообтяжений пере-
біг захворювань, розвиток ускладнень та гір-
ший прогноз, збільшення матеріальних 
затрат на лікування [10]. Однією із таких пато-
логій, що може ускладнювати перебіг ГП, є 
синдром гіпергомоцистеїнемії (ГГЦ) [11]. В 
Україні ГГЦ виявляють у 10 % здорових дорос-
лих осіб, 13–43 % хворих з артеріальною гіпер-
тензією та ішемічною хворобою серця та у 
55 % пацієнтів з ішемічними інсультами [12, 
13]. Результати клінічних досліджень показа-
ли, що ГГЦ є мультифакторним процесом і 
пов’язана з підвищеним ризиком виникнен-
ня серцево-судинних захворювань, усклад-
нень вагітності, остеопорозу, захворювань 
центральної нервової системи, неалкогольної 
жирової хвороби печінки, еректильної дис-
функції [14–18]. Водночас дані щодо 
взаємозв’язку підвищеного рівня гомоцистеї-
ну (ГЦ) в крові та ГП є обмеженими та супе-
речливими [11, 19–23]. 
Метою дослідження було встановити осо-
бливості пероксидного окиснення ліпідів си-
роватки крові та гомогенату пародонта щурів 
із ліпополісахаридіндукованим пародонти-
том на тлі хронічної тіолактонової гіпергомо-
цистеїнемії.
Матеріали і методи. Об’єктом експеримен-
тального дослідження були 48 нелінійних ста-
тевозрілих щурыв-самців масою 180–200 г, 
яких утримували в умовах віварію Тернопіль-
ського національного медичного університету 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України на стан-
дартному раціоні відповідно до санітарно-гігіє-
нічних норм. 
Експериментальні дослідження провели з 
дотриманням вимог гуманного ставлення до 
дослідних тварин, регламентованих Законом 
України «Про захист тварин від жорстокого 
поводження» (№ 3447-IV від 21.02.2006 р.) та Єв-
ропейською конвенцією про захист хребетних 
тварин, що використовуються для дослідних 
та інших наукових цілей (Страсбург, 1986).
Усіх дослідних тварин поділили на такі гру-
пи: перша – контрольна група (щури, яким 
внутрішньошлунково вводили розчин 1 % 
крохмалю 1 раз на добу) (n=12); друга – твари-
ни з ліпополісахаридіндукованим пародонти-
том. Щурам цієї групи протягом 2-х тижнів 
через день вводили в тканини ясен по 40 мі-
кролітрів (1 мг/мл) ліпополісахариду (ЛПС) 
E. Coli («Sigma-Aldrich», США) (n=12) [24]; третя 
– тварини з хронічною тіолактоновою гіперго-
моцистеїнемією (ГГЦ) (n=12). Тіолактон ГЦ 
вводили в дозі 100 мг/кг маси тіла внутріш-
ньошлунково на 1 % розчині крохмалю один 
раз на добу протягом 42 діб [25]; четверта – 
тварини з ліпополісахаридіндукованим паро-
донтитом на тлі ГГЦ (n=12). У щурів цієї групи 
викликали хронічну тіолактонову ГГЦ як опи-
сано вище. Починаючи з 29-ї доби після почат-
ку індукування ГГЦ, тваринам протягом 14-ти 
діб паралельно з тіолактоном ГЦ вводили в 
тканини ясен ЛПС за вищеописаною схемою.
Евтаназію тварин здійснювали шляхом 




трієвого знеболювання на наступний день 
після останнього введення ЛПС (друга і чет-
верта групи), тіолактон ГЦ (третя група). Для 
подальших досліджень використовували си-
роватку крові та гомогенат пародонта.
Для підтвердження розвитку ГГЦ, а також 
для визначення рівня ГЦ у щурів із ліпополіса-
харидіндукованим пародонтитом без супут-
ньої патології у сироватці крові тварин визна-
чали вміст загального ГЦ імуноферментним 
методом із використанням набору фірми 
«Axis-Shield» (Велика Британія) відповідно до 
протоколу виробника на аналізаторі Multiscan 
FC (Thermo Scietific, Фінляндія) та виражали у 
мкмоль/л. 
Вміст гідропероксидів ліпідів (ГПЛ) як пер-
винних продуктів ліпопероксидації визначали 
за загальноприйнятим методом, що базується 
на осадженні протеїнів у біологічному матеріа-
лі розчином трихлороцтової кислоти та екс-
тракції ліпідів етанолом із наступною взаємо-
дією досліджуваних екстрактів з тіоцианатом 
амонію [26] та виражали у величинах абсорб-
ції при λ=480 нм (ум. од.) на 1 мг протеїну. Кіль-
кість протеїну в кожному зразку визначали за 
методом О. Н. Lowry et al. [27]. 
Вміст активних продуктів тіобарбітурової 
кислоти (ТБК-АП) як вторинних продуктів лі-
попероксидації визначали за загальноприй-
нятим методом, який ґрунтується на тому, що 
при високій температурі в кислому середови-
щі малоновий діальдегід реагує із ТБК, утво-
рюючи триметиновий комплекс червоного 
кольору з максимумом поглинання при 
λ=535 нм [26] та виражали у мкмоль/л (сиро-
ватка крові) та у мкмоль/кг (гомогенат паро-
донта).
Статистичну обробку цифрових даних зді-
снювали за допомогою програмного забезпе-
чення Excel (Microsoft, США) і Statistica 7.0 
(Statsoft, США) з використанням непараметрич-
них методів оцінки отриманих даних. Кількіс-
ні характеристики ознак представляли у ви-
гляді медіани та квартилів (нижнього та 
верхнього) – Me (Lq; Uq). Порівняльний аналіз 
здійснювали з використанням непараметрич-
ного критерію Краскела – Уолліса. При отри-
манні його вірогідних значень (р<0,05) подаль-
ше попарне порівняння груп проводили з 
використанням критерію Манна – Уїтні з ура-
хуванням поправки Бонферроні при оцінці 
значень р. Взаємозв’язок між досліджуваними 
показниками встановлювали за результатами 
проведеного кореляційного аналізу з викорис-
танням коефіцієнта кореляції Пірсона. 
Результати досліджень та їх обговорення. 
Результати наших досліджень показали, що 
вміст ГЦ у сироватці крові щурів із ліпополіса-
харидіндукованим пародонтитом зріс на 
47,4 % відносно контрольної групи (табл. 1), 
проте ці зміни виявилися статистично не ві-
рогідними (р=0,215). У тварин із ліпополісаха-
ридіндукованим пародонтитом на тлі хроніч-
ної тіолактонової ГГЦ даний показник зріс у 
3,8 раза (р<0,001) відносно контрольної групи, 
що у 2,6 раза перевищує дані за умови ліпопо-
лісахаридіндукованого пародонтиту без су-
путньої патології. Варто вказати, що у тварин 
з ізольованою хронічною тіолактоновою ГГЦ 
вміст ГЦ у сироватці крові зріс у 3,4 раза 
Таблиця 1. Вміст гомоцистеїну в сироватці крові щурів із ліпополісахаридіндукованим пародонтитом без 




пародонтит на тлі 
ГГЦ
















Примітки: 1) р1-2, р1-3, р1-4 – вірогідність відмінностей між контрольною і дослідними групами; р2-3, р2-4 – вірогідність 
відмінностей між групою з пародонтитом без супутньої патології і групою з ГГЦ та групою із пародонтитом на 
тлі ГГЦ; р3-4 – вірогідність відмінностей між групою з ГГЦ і групою з пародонтитом на тлі ГГЦ;  





(р<0,001) відносно контрольної групи та вірогід-
но не відрізнявся від даних за умови ліпополіса-
харидіндукованого пародонтиту на тлі ГГЦ.
Визначаючи вміст первинних і вторинних 
продуктів ліпопероксидації у досліджуваних 
біологічних рідинах, встановлено що інтенсив-
ність процесів ПОЛ вірогідно збільшилася у 
тварин усіх дослідних груп (табл. 2). Так, вміст 
ГПЛ у сироватці крові щурів із ліпополісахарид-
індукованим пародонтитом збільшився на 
52,8 % (р=0,004) відносно контрольної групи. У 
щурів із ліпополісахаридіндукованим паро-
донтитом на тлі хронічної тіолактонової ГГЦ 
даний показник зріс у 2,2 раза (р<0,001) віднос-
но контрольної групи, що на 46,8 % (р=0,001) 
перевищує дані за умови ліпополісахаридінду-
кованого пародонтиту без супутньої патології. 
Варто вказати, що у тварин з ізольованою хро-
нічною тіолактоновою ГГЦ, вміст ГПЛ збіль-
шився на 36,5 % відносно контрольної групи, 
але ці зміни виявилися статистично не вірогід-
ними (р=0,520).
У гомогенаті пародонта вміст ГПЛ у тварин 
із ліпополісахаридіндукованим пародонти-
Таблиця 2. Зміни показників пероксидного окиснення ліпідів у щурів із ліпополісахаридіндукованим 
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ГГЦ









































































Примітки: 1) р1-2, р1-3, р1-4 – вірогідність відмінностей між контрольною і дослідними групами; р2-3, р2-4– вірогідність 
відмінностей між групою з пародонтитом без супутньої патології і групою з ГГЦ та групою із пародонтитом на 
тлі ГГЦ; р3-4– вірогідність відмінностей між групою з ГГЦ і групою з пародонтитом на тлі ГГЦ.  




том збільшився в 2,0 рази (р=0,002) відносно 
контрольної групи. У щурів із ліпополісахарид-
індукованим пародонтитом на тлі хронічної 
тіолактонової ГГЦ даний показник зріс у 
3,1 раза (р<0,001) відносно контрольної групи, 
що на 52,2 % перевищує показник за умови лі-
пополісахаридіндукованого пародонтиту без 
супутньої патології, проте ці дані також вия-
вилися статистично не вірогідними (р=0,132). 
У тварин з ізольованою хронічною тіолакто-
новою ГГЦ вміст ГПЛ у гомогенаті пародонта 
відносно контрольної групи вірогідно не змі-
нився.
Щодо ТБК-АП, то інтенсивність змін даного 
показника у сироватці крові була вищою від-
носно ГПЛ. Так, у щурів із ліпополісахаридін-
дукованим пародонтитом вміст ТБК-АП збіль-
шився на 97,4 % (р<0,001) відносно контрольної 
групи. У щурів із ліпополісахаридіндукова-
ним пародонтитом на тлі хронічної тіолакто-
нової ГГЦ даний показник зріс у 3,0 рази 
(р<0,001) відносно контрольної групи, що на 
54,5 % (р=0,004) перевищує дані за умови ліпо-
полісахаридіндукованого пародонтиту без су-
путньої патології. Варто вказати, що у тварин 
з ізольованою хронічною тіолактоновою ГГЦ 
вміст ТБК-АП у сироватці крові вірогідно збіль-
шився на 65,8 % відносно контрольної групи.
У гомогенаті пародонта тварин із ліпополі-
сахаридіндукованим пародонтитом вміст 
ТБК-АП збільшився в 2,9 раза (р<0,001) віднос-
но контрольної групи. У щурів із ліпополісаха-
ридіндукованим пародонтитом на тлі хроніч-
ної тіолактонової ГГЦ даний показник зріс у 
4,4 раза (р<0,001) відносно контрольної групи, 
що на 51,1 % (р=0,004) перевищує дані за умо-
ви ліпополісахаридіндукованого пародонтиту 
без супутньої патології. Варто вказати, що у 
тварин з ізольованою хронічною тіолактоно-
вою ГГЦ вміст ТБК-АП у гомогенаті пародонта 
вірогідно не змінився відносно контрольної 
групи.
Проведений кореляційний аналіз між рів-
нем ГЦ у сироватці крові та вмістом ГПЛ та 
ТБК-АП у сироватці крові та гомогенаті паро-
донта у щурів із ліпополісахаридіндукованим 
пародонтитом без супутньої патології виявив 
вірогідну пряму взаємодію помірної сили між 
рівнем ГЦ та вмістом ГПЛ та ТБК-АП у сироват-
ці крові (табл. 3). У щурів із ліпополісахаридін-
дукованим пародонтитом на тлі хронічної тіо-
лактонової ГГЦ встановлено низку прямих 
вірогідних взаємозв’язків: взаємодію високої 
сили між рівнем ГЦ та вмістом ТБК-АП у сиро-
ватці крові; взаємодію помірної сили між рів-
нем ГЦ та вмістом ГПЛ у сироватці крові; вза-
ємодію помірної сили між рівнем ГЦ та 
вмістом ТБК-АП у гомогенаті пародонта.
Отже, ліпополісахаридіндукований паро-
донтит у щурів супроводжується вірогідним 
підвищенням інтенсивності процесів перок-
сидного окиснення ліпідів як у сироватці кро-
ві, так і в гомогенаті пародонта. Результати 
наших досліджень узгоджуються з даними на-
уковців, які спостерігали підвищення інтен-
сивності пероксидації ліпідів у плазмі крові 
пацієнтів із гострим та хронічним пародонти-
том відносно здорових осіб [6, 28, 29]. Аналогіч-
ні дані зустрічаються і при дослідженні експе-
риментального пародонтиту. Так, В. В. Щерба 
та співавт. встановили вірогідне збільшення 
вмісту ТБК-АП у супернатанті гемолізатів ери-
троцитів щурів із ліпополісахаридіндукова-
ним пародонтитом у 2,1 раза, а в гомогенаті 
пародонта – в 2,6 раза [30]. В. Ф. Черемісіна та 
співавт. визначили активацію ПОЛ і знижен-
Таблиця 3. Кореляційні зв’язки між рівнем рівня гомоцистеїну в сироватці крові та показниками перок-
сидного окиснення ліпідів за умови пародонтиту на тлі хронічної тіолактонової гіпергомоцистеїнемії (rxy)
Кореляційний зв’язок між показниками
Дослідна група
пародонтит ГГЦ пародонтит на тлі ГГЦ
ГЦ, мкмоль/л ТБК-АП, мкмоль/л (сироват-
ка крові)
r=0,63; р=0,027* r=0,45; р=0,146 r=0,80; р=0,002*
ГПЛ, ум. од./мг протеїну (си-
роватка крові)
r=0,58; р=0,046* r=0,37; р=0,240 r=0,69; р=0,013*
ТБК-АП, мкмоль/кг (гомоге-
нат пародонта)
r=0,33; р=0,291 r=0,24; р=0,455 r=0,67; р=0,018*
ГПЛ, ум. од./мг протеїну (го-
могенат пародонта)
r=0,56; р=0,059 r=0,55; р=0,065 r=0,48; 
р=0,115





ня активності антиоксидантних ензимних 
систем при гідрокортизоновому пародонтиті 
у кролів. При цьому виявлено однонаправлен-
ність змін досліджуваних показників як у си-
роватці крові, так і в гомогенаті тканин паро-
донта [31]. 
Хронічна тіолактонова ГГЦ посилює окси-
дативний стрес за умови ліпополісахаридін-
дукованого пародонтиту, на що вказують ві-
рогідно вищі значення ТБК-АП як у сироватці 
крові, так і в гомогенаті пародонта щурів із по-
єднаною патологією відносно тварин із ліпо-
полісахаридіндукованим пародонтитом без 
супутньої патології. У доступній нам літерату-
рі знайдено лише одне дослідження О. М. Крі-
вошеєвої та співавт., які продемонстрували, 
що ГГЦ, яку моделювали шляхом внутрішньо-
черевного введення ГЦ у дозі 0,001 мг на 1 мл 
об’єму циркулюючої крові протягом 10 днів, 
ускладнювала перебіг пародонтиту в щурів, 
посилюючи оксидативний стрес [11]. 
Одним із можливих варіантів розвитку 
оксидативного стресу на тлі ГГЦ є зниження 
активності ензимів-антиоксидантів: глутаті-
онпероксидази [32], супероксиддисмутази [33] 
та тіоредоксинредуктази [34]. ГГЦ інгібує ак-
тивність ензиму NG,NG-диметиларгінін диме-
тиламіногідролази, що розщеплює асиме-
тричний диметиларгінін, надлишок якого 
призводить до порушення роботи синтаз ні-
троген (ІІ) оксиду та сприяє генерації великої 
кількості вільних радикалів [35]. Також одним 
з імовірних механізмів ГГЦ-опосередкованого 
оксидативного стресу є здатність ГЦ до «ауто-
окиснення» (в присутності оксигену та іонів 
металів змінної валентності за рахунок наяв-
ності сульфгідрильної групи) з утворенням 
вільних радикалів – супероксид аніону, гідро-
ген пероксиду й гідроксильних радикалів [36, 
37]. Крім того, є дані, що надлишок ГЦ сприяє 
збільшенню продукції прооксидантного про-
теїну p66Sch, змінюючи метилування промо-
тора гену р66Sch і збільшуючи експресію про-
теїну p66Sch, який надходить у мітохондрії і 
активує генерацію активних форм оксигену 
[38].
Висновки. Ліпополісахаридіндукований 
пародонтит у щурів супроводжується вірогід-
ним підвищенням інтенсивності процесів пе-
роксидного окиснення ліпідів як у сироватці 
крові, так і в гомогенаті пародонта. Хронічна 
тіолактонова ГГЦ посилює оксидативний 
стрес за умови пародонтиту, на що вказують 
вірогідно вищі значення ТБК-АП у досліджува-
них біологічних рідинах щурів із поєднаною 
патологією відносно тварин із ліпополісаха-
ридіндукованим пародонтитом без супутньої 
патології.
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Изменения показателей пероксидного окисления липидов 
при липополисахаридиндуцированном пародонтите без 
сопутствующей патологии и на фоне хронической тиолактоновой 
гипергомоцистеинемии
Резюме. Активация перекисного окисления липидов (ПОЛ) играет значительную роль в патогенезе гене-
рализованного пародонтита (ГП), вызывая не только нарушение обменных процессов, но и структурные 
изменения в тканях пародонта. По разным данным, в 85–97 % случаев ГП сочетается с соматической пато-
логией, которая вносит существенное различие в этиопатогенез заболеваний пародонта. Одной из таких 
патологий, что может осложнять течение ГП, является синдром гипергомоцистеинемии (ГГЦ).
Цель исследования – установить особенности перекисного окисления липидов в сыворотке крови и 
гомогенате пародонта крыс с липополисахаридиндуцированным пародонтитом на фоне хроничес-
кой тиолактоновои гипергомоцистеинемии.
Материалы и методы. Опыты выполнены на 48 половозрелых белых крысах, которых раз-
делили на следующие группы: первая – контрольная группа (n=12); вторая – животные с 
липополисахаридиндуцированным пародонтитом (n=12); третья – животные с хронической тиолак-




фоне ГГЦ (n=12). Интенсивность ПОЛ определяли по содержанию гидропероксидов липидов (ГПЛ) и 
активных продуктов тиобарбитуровой кислоты (ТБК-АП).
Результаты исследований и их обсуждение. Установлено, что содержание ГПЛ в сыворотке кро-
ви крыс с липополисахаридиндуцированным пародонтитом увеличилось на 52,8 % (р=0,004), а у 
крыс с липополисахаридиндуцированным пародонтитом на фоне хронической тиолактоновой ГГЦ 
– в 2,2 раза (р<0,001) относительно контрольной группы. В гомогенате пародонта содержание ГПЛ у 
животных с ЛПС-индуцированным пародонтитом увеличилось в 2,0 раза (р=0,002), а у крыс с сочетан-
ной патологией – в 3,1 раза (р<0,001) относительно контрольной группы. Интенсивность изменений 
ТБК-АП была выше относительно ГПЛ. Так, у крыс с ЛПС-индуцированным пародонтитом на фоне 
хронической тиолактоновой ГГЦ данный показатель достоверно вырос в 3,0 раза (сыворотка крови) 
и в 4,4 раза (гомогенат пародонта) относительно контрольной группы, что на 54,5 и 51,1% соответ-
ственно достоверно превышало данные при липополисахаридиндуцированном пародонтите без со-
путствующей патологии.
Выводы. Липополисахаридиндуцированный пародонтит у крыс сопровождается вероятным 
повышением интенсивности процессов ПОЛ как в сыворотке крови, так и в гомогенате пародонта. 
Хроническая тиолактонова ГГЦ усиливает оксидативный стресс при пародонтите, на что указывают 
достоверно более высокие значения ТБК-АП в исследуемых биологических жидкостях крыс с соче-
танной патологией относительно животных с липополисахаридиндуцированным пародонтитом без 
сопутствующей патологии.
Ключевые слова: липополисахарид; пародонтит; гипергомоцистеинемия; ПОЛ.
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Changes of lipids’ peroxide oxidation indices in lipopolysaccharide-
induced periodontitis without comorbid pathology and in the 
background of chronic thiolactone hyperhomocysteinemia
Summary. Activation of lipid peroxidation (LPO) plays a significant role in the pathogenesis of generalized 
periodontitis (GP), causing not only metabolic disturbances, but also structural changes in periodontal tissues. 
According to various sources, in 85–97% of cases, GP is combined with somatic pathology, which makes 
a significant difference in the etiopathogenesis of periodontal diseases. One of these pathologies that can 
complicate the course of GP is hyperhomocysteinemia syndrome (HHcy).
The aim of the study – to establish the features of LPO in the blood serum and periodontal homogenate of rats 
with lipopolysaccharide (LPS) -induced periodontitis combined with chronic thiolactone HHcy.
Materials and Methods. The experiments were performed on 48 mature white rats, which were divided into 
the following groups: I – control group (n=12); II – animals with LPS-induced periodontitis (n=12); III – animals 
with chronic thiolactone HHcy (n = 12); IV – animals with LPS-induced periodontitis combined with HHcy (n 
= 12). The intensity of LPO was determined by the content of lipid hydroperoxides (HPL) and active products 
of thiobarbituric acid (TBA-AP).
Results and Discussion. It was found that the content of HPL in the blood serum of rats with LPS-induced 
periodontitis increased by 52.8 % (p=0.004), and in rats with LPS-induced periodontitis combined with chronic 
thiolactone HHcy – by 2.2 times (p<0.001) vs. control group. In the periodontal homogenate, the content of 
HPL in animals with LPS-induced periodontitis increased by 2.0 times (p=0.002), and in rats with combined 
pathology – by 3.1 times (p<0.001) vs. control group. The intensity of changes in TBA-AP was higher vs. HPL. 
So, in rats with LPS-induced periodontitis combined with chronic thiolactone HHcy, this index significantly 
increased by 3.0 times (blood serum) and by 4.4 times (periodontal homogenate) vs. control group, which 
significantly exceeded the data for LPS-induced periodontitis without comorbid pathology ( by 54.5 % and 51. 
1 %, respectively).
Conclusions. LPS-induced periodontitis in rats is accompanied by a significant increase in the intensity of LPO 
processes both in the blood serum and in the periodontal homogenate. Chronic thiolactone HHcy enhances 
oxidative stress in periodontitis, as evidenced by significantly higher TBA-AP values in the studied biological 
fluids of rats with combined pathology compared to animals with LPS-induced periodontitis without comorbid 
pathology.
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